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ОКИСНА МОДИФІКАЦІЯ БІЛКІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ  
ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОСТЕОАРТРИТУ  

ТА СУМІСНОГО ВВЕДЕННЯ ХОНДРОПРОТЕКТОРА ТА МУЛЬТИПРОБІОТИКА 
 

Однією з актуальних проблем сучасної медицини є захворювання суглобів. Серед них важливе місце займають осте-
оартрити. Формування остеоартритів супроводжується розвитком запалення, що призводить до пошкодження всіх 
структур суглобу. Важливу роль у запальних процесах відіграє інтенсифікація вільнорадикальних процесів. По мірі ро-
звитку захворювання суглоби втрачають рухливість, що призводить до зниження якості життя хворих та розвитку 
інвалідності. У зв'язку із цим актуальним є пошук препаратів, які б мали регенераційні, протизапальні  й антирадикальні 
властивості. 

Проаналізовано сумісну дію хондроїтин сульфату та мультипробіотика на вміст продуктів окисної модифікації 
білків і рівень сульфгідрильних груп у сироватці крові щурів за умов монойодацетат-індукованого остеоартриту. 

Дослідження проведені на білих нелінійних статевозрілих щурах-самцях масою 180–240 г із дотриманням загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах. Модель експериментального остеоартриту створювали шляхом уве-
дення в колінну зв'язку 1 мг монойодацетату натрію. У ролі терапевтичних агентів використовували хондроїтин сульфат 
та мультипробіотик. Уміст продуктів окисної модифікації білків визначали за рівнем карбонільних похідних, які виявля-
ються в реакції з 2,4-динітрофенілгідразином. Рівень загальних, білок-зв'язаних та небілкових сульфгідрильних груп 
вимірювали за методом Елмана.   

Встановлено, що при монойодацетат-індукованому остеоартриті у сироватці крові щурів зростає вміст продук-
тів окисної модифікації білків. Зростає рівень нейтральних альдегідних продуктів (E max = 356 нм) – у 2,5 раза та нейт-
ральних кетонних продуктів (E max = 370 нм) відповідно – в 2,1 раза порівняно з контролем. За тих же умов експерименту 
у сироватці крові кількість основних альдегідних продуктів (E max = 430 нм) збільшується в 1,9 раза, при цьому вміст 
основних кетонних продуктів (E max = 530 нм) зростає в 1,7 раза порівняно з показниками контрольної групи. При експе-
риментальному остеоартриті у сироватці крові вміст сульфгідрильних груп знижується: небілкових SH-груп –  
в 1,5 раза, білкових і загальних SH-груп – в 1,7 раза відносно контролю. Це свідчить про порушення окисно-антиоксида-
нтної рівноваги та розвиток окисного стресу в організмі при експериментальному остеоартриті. Показано, що при 
сумісному введенні хондроїтин сульфату та мультипробіотика тваринам з експериментальним остеоартритом за-
значені вище показники частково відновлювались. 

Ключові слова: експериментальний остеоартрит, хондроїтин сульфат, мультипробіотик, окисна модифікація бі-
лків, сироватка крові. 

 
Вступ. Нині патологія суглобів є однією з актуаль-

них проблем сучасної медицини, а профілактика та лі-
кування має першочергове значення для збереження 
фізичної активності та дієздатності хворих. Захворю-
вання суглобів мають важливе соціальне значення, 
оскільки вони роблять найбільший внесок у погіршення 
загального стану здоров'я та зниження працездатності 
населення. Наслідком цих змін є системні ускладнення, 
прогресуюча інвалідність, що загалом спричинює ви-
сокі соціально-економічні витрати [1, 2]. Серед захво-
рювань суглобів важливе місце займають остеоарт-
рити, які є гетерогенною групою захворювань різної еті-
ології (вікові зміни, механічні травми, інфекційні захво-
рювання, метаболічні порушення тощо), але з подіб-
ними біологічними, морфологічними і клінічними нас-
лідками, за яких до патологічного процесу залучаються 
всі структури суглоба [3–5]. 

Розвиток і прогресування остеоартриту пов'язані із 
запальними процесами та дистрофічними змінами хря-
щової тканини, що призводить до деформації кісткової 
тканини й атрофії м'язів ураженого суглобу. Пошко-
дження хряща пов'язано зі зниженням вмісту хондрої-
тин сульфату, який є одним з основних компонентів 
екстрацелюлярного матриксу хрящової тканини. Він 
входить до складу протеогліканових комплексів основ-
ної речовини хряща та виконує важливу роль у підтри-
мці його пружності та щільності [6–8]. З огляду на це 
дослідження препаратів, в основі яких хондроітин суль-
фат, є перспективним у профілактиці та лікуванні за-
хворювань суглобів [9]. 

Серед досліджень останніх років з'являються дані 
про потенціальний взаємозв'язок між розвитком остеоа-
ртритів та станом мікрофлори травної системи [10–13]. 
Відомо, що дисбіоз кишкової мікробіоти тісно пов'язаний 

із патогенезом низки метаболічних і запальних захворю-
вань, тому, відповідно, він може бути задіяний у розвитку 
остеоартритів. Зважаючи на це, актуальним питанням є 
дослідження участі кишкової мікрофлори у розвитку за-
хворювань суглобів. 

Аналіз літературних даних й отримані нами резуль-
тати свідчать, що мультипробіотичний препарат "Симбі-
тер®" здатен підтримувати та відновлювати нормобіоз 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ) на різних експериме-
нтальних моделях [14, 15]. Здатність мультипробіотика 
ліквідувати колонізацію ШКТ умовно-патогенною мікро-
флорою запобігає утворенню джерел запалення. Відпо-
відно, цікавим є вивчення дії зазначеного мультипробіо-
тика на розвиток остеоатриту, механізми формування 
якого пов'язані із запальними процесами. 

Мета дослідження – проаналізувати сумісну дію хон-
дроїтин сульфату та мультипробіотика на вміст продук-
тів окисної модифікаціії білків і рівень сульфгідрильних 
груп у сироватці крові щурів за умов монойодацетат-ін-
дукованого остеоартриту. 

Об'єкт та методи досліджень. Усіх тварин розді-
лили на п'ять експериментальних груп. Перша група – 
контроль: тваринам у перший день уводили в колінну 
зв'язку 0,05 мл 0,9-відсоткового розчину NaCl та що-
денно протягом 14 діб з 8-ої по 22-гу добу вводили пер-
гастрально 1 мл питної води в перерахунку на 1 кг маси 
тіла тварини. Друга група – хондроїтин сульфат (конт-
роль на введення препарату): уводили внутрішньом'я-
зово препарат "Драстоп" ("УОРЛД МЕДИЦИН ЛІМІТЕД", 
Велика Британія), основною складовою якого є хондрої-
тин сульфат натрію, 1 раз на добу протягом 25 діб. Третя 
група – мультипробіотик (контроль на введення препа-
рату): тваринам у перший день уводили в колінну зв'язку 
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0,05 мл 0,9-відсоткового розчину NaCl та щоденно про-
тягом 14 діб, з 8-ої по 22-гу добу вводили пергастрально 
мультипробіотик "Симбітер®" ("Пролісок", Україна) у дозі 
140 мг/кг, розведений в 1 мл питної води на 1 кг маси 
тварини. Четверта група – модель остеоартриту: щурам 
у перший день уводили в колінну зв'язку 1 мг монойо-
дацетат натрію (МЙА), розчиненого у 0,05 мл 0,9-відсот-
кового розчину NaCl [16] та щоденно протягом 14 діб 
уводили пергастрально 1 мл питної води в перерахунку 
на 1 кг маси тварини. П'ята група – остеоартрит + хонд-
роїтин сульфат + мультипробіотик: тваринам уводили в 
перший день в колінну зв'язку 1 мг монойодацетат на-
трію, розчиненого у 0,05 мл 0,9-відсоткового розчину 
NaCl, уводили внутрішньом'язово хондроїтин сульфат 
1 раз на добу протягом 25 діб та пергастрально мульти-
пробіотик у дозі 140 мг/кг, розведений в 1 мл питної води 
на 1 кг маси тварини. Тварин умертвляли на 30 добу пі-
сля початку експерименту згідно із протоколом етичного 
комітету, після чого швидко робили забір крові. Кров ін-
кубували в термостаті при 37°С протягом 30 хв, після 
чого центрифугували 1000 g протягом 15 хв. Сироватку 
відбирали у пластикові мікропробірки та зберігали при –
71°С не більше трьох місяців до початку подальших до-
сліджень. Загальна кількість тварин, залучених до екс-
периментальних досліджень, становила 50 особин. 

Уміст продуктів окисної модифікації білків (ОМБ) ви-
значали за рівнем карбонільних похідних, які виявля-
ються в реакції з 2,4-динітрофенілгідразином [17]. Рівень 
загальних, білок-зв'язаних та небілкових сульфгідриль-
них груп вимірювали за методом Елмана [18]. Статисти-
чну обробку результатів дослідження проводили загаль-
ноприйнятими методами варіаційної статистики. 

Результати та їхнє обговорення. Невід'ємною 
складовою формування запалення є розвиток окисного 
стресу, що виникає внаслідок порушення окисно-антио-
ксидантної рівноваги. Зазначений процес може бути на-
слідком як нестачі системи антиоксидантного захисту, 
так і надмірного утворення вільних радикалів [19]. На-
приклад, при розвитку та прогресуванні запалення у суг-
лобах розвивається окисний стрес, що виникає внаслі-
док постійної генерації вільних радикалів активованими 
фагоцитами та за рахунок гіпоксичних процесів при ро-
боті суглобів, що призводить до пошкодження всіх стру-
ктурних елементів суглобу (хрящової, кісткової, присуг-
лобової тканини, синовіальної рідини) [20, 21]. 

Найбільш ранній індикатор окисного стресу – окисна 
деструкція білків, які є основними мішенями для радика-
лів та двохелектронних окислювачів у біологічних систе-
мах [22, 23]. Вільні радикали атакують білки по всій дов-
жині поліпептидного ланцюга, порушуючи не тільки пер-
винну, але і вторинну та третинну їхню структуру, що 
призводить до агрегації або фрагментації білкової моле-
кули. Інтенсивність окисної модифікації білків визнача-
ється особливостями їхнього амінокислотного складу. 

Акцепторними групами, що здатні перехоплювати елек-
трони, взаємодіючи з активними формами кисню й утво-
рювати аніон-радикали, можуть бути дисульфідні, 
сульфгідрильні, карбонільні, карбоксильні й аміногрупи 
білків. Модифікація білків може призвести до підви-
щення гідрофільності бічного ланцюга, фрагментації бі-
чного й основного ланцюга, агрегації за рахунок ковале-
нтних поперечних зв'язків або гідрофобних взаємодій, 
розгортанню білка та зміни конформації, до змінених 
взаємодій з біологічними партнерами та зміненого обе-
рта. Утворення та накопичення таких модифікованих бі-
лків порушує їхнє функціонування, що призводить до ро-
звитку різних патологічних станів та формування захво-
рювань [24]. Згідно з даними літератури, окисно-модифі-
ковані білки можуть перебувати в живих організмах до-
сить тривалий час (години, дні та навіть роки (наприклад 
ліпофусцин)), тоді як вільні радикали, продукти перекис-
ного окиснення ліпідів існують у вільному стані набагато 
коротший період. У зв'язку із цим окисно-модифіковані бі-
лки є відносно стабільним діагностичним параметром їх-
нього структурно-функціонального стану та можуть відіг-
равати роль маркерів формування патологічних процесів 
як на локальному рівні, так і на рівні цілого організму. 

У ході проведених експериментальних досліджень 
встановлено, що у щурів при монойодацетат-індукова-
ному остеоартриті у сироватці крові вміст продуктів оки-
сної модифікації білків зростає (табл. 1). Зокрема, збіль-
шується рівень нейтральних альдегідних продуктів  
(E max = 356 нм) – в 2,5 раза та нейтральних кетонних 
продуктів (E max = 370 нм) відповідно – в 2,1 раза порів-
няно з контролем. За тих же умов експерименту у сиро-
ватці крові кількість основних альдегідних продуктів  
(E max = 430 нм) збільшується в 1,9 раза відносно контро-
льної групи тварин, при цьому вміст основних кетонних 
продуктів (E max = 530 нм) зростає в 1,7 раза порівняно з 
показниками контрольної групи тварин (табл. 1). 

Показано, що при сумісному введенні хондроїтин су-
льфату та мультипробіотика щурам з експерименталь-
ним остеоартритом у сироватці крові зменшується рі-
вень окисної модифікації білків: нейтральних альдегід-
них продуктів (E max = 356 нм) – в 1,8 раза та нейтральних 
кетонних продуктів (E max = 370 нм) відповідно –  
в 1,7 раза відносно параметрів групи тварин з патоло-
гією (табл. 1). За тих же умов експерименту у сироватці 
крові кількість основних альдегідних продуктів (E max = 
430 нм) знижується в 1,5 раза, при цьому вміст основних 
кетонних продуктів (E max = 530 нм) зменшується в 
1,4 раза відносно значень групи тварин з експеримента-
льним остеоартритом (табл. 1). 

Виявлено, що введення щурам як хондроїтин суль-
фату, так і мультипробіотика не впливає на вміст проду-
ктів окисної модифікації білків у сироватці крові контро-
льної групи щурів (табл. 1). 

 
Таблиця  1. Уміст продуктів окисної модифікації білків у сироватці крові щурів  

при експериментальному остеоартриті, ум. од. × мг білка-1 (M ± m, n = 10) 
Показник

 
 
Групи тварин 

Продукти 
нейтрального характеру 

Продукти 
основного характеру 

356 нм, 
альдопохідні 

370 нм, 
кетопохідні 

430 нм, 
альдопохідні 

530 нм, 
кетопохідні 

Контроль 0,143 ± 0,013 0,115 ± 0,011 0,072 ± 0,006 0,042 ± 0,004 
Хондроїтин сульфат 0,145 ± 0,014 0,112 ± 0,011 0,071 ± 0,007 0,041 ± 0,004 

Мультипробіотик 0,138 ± 0,013 0,103 ± 0,009 0,069 ± 0,006 0,039 ± 0,003 
Остеоартрит 0,347 ± 0,033* 0,238 ± 0,021* 0,134 ± 0,012* 0,073 ± 0,006 

Остеоартрит +  
хондроїтин сульфат +  

мультипробіотик 
0,193 ± 0,018#/* 0,139 ± 0,013#/* 0,088 ± 0,008# 0,053 ± 0,004#/* 

 
Примітки: * – р < 0,05 відносно контролю; # – р < 0,05 відносно групи тварин з остеоартритом 
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Показником білкової модифікації є окиснення їхніх 
сульфгідрильних груп, яке може відбуватись як прямим, 
так і ферментативним шляхом за участі ферменту глу-
татіонпероксидази та гідроперекисей ліпідів [25]. Насам-
перед окисненню піддаються саме сульфгідрильні групи 
білків, що оберігає від окиснення інші функціональні 
групи та молекули. Сульфгідрильні групи входять до 
складу як високомолекулярних білків (білок-зв'язані SH-
групи), так і до низькомолекулярних пептидів (небілкові 
SH-групи), переважно у складі цистеїнових залишків. 

Виявлено, що у щурів при монойодацетат-індукова-
ному остеоартриті у сироватці крові вміст сульфгідриль-
них груп знижується: небілкових SH-груп – в 1,5 раза, бі-
лкових і загальних SH-груп – в 1,7 раза щодо контролю 
(табл. 2). Встановлене зниження вмісту сульфгідриль-
них груп у сироватці крові щурів за умов експеримента-
льного остеоартриту свідчить про накопичення ковален-
тних зв'язків за участі цистеїну та метіоніну, а також про 
окиснення SH-груп. 

 
Таблиця  2. Уміст сульфгідрильних (SH-) груп у сироватці крові щурів при експериментальному остеоартриті,  

мкмоль × мг білка-1 (M ± m, n = 10) 
Показник  

Групи тварин 
небілкові  
SH-групи 

білкові  
SH-групи 

загальні  
SH-групи 

Контроль 0,25 ± 0,02 4,37 ± 0,41 4,62 ± 0,43 
Хондроїтин сульфат 0,27 ± 0,02 4,32 ± 0,39 4,59 ± 0,41 

Мультипробіотик 0,33 ± 0,03* 4,21 ± 0,38 4,53 ± 0,42 
Остеоартрит 0,17 ± 0,01* 2,51 ± 0,22* 2,68 ± 0,23* 

Остеоартрит +  
хондроїтин сульфат +  

мультипробіотик 
0,23 ± 0,02# 3,68 ± 0,29# 3,91 ± 0,34# 

 
Примітки:* – р < 0,05 відносно контролю; # – р < 0,05 відносно групи тварин з остеоартритом. 

 
При сумісному введенні хондроїтин сульфату та му-

льтипробіотика тваринам з експериментальним остеоа-
ртритом у сироватці крові спостерігається часткове від-
новлення рівня сульфгідрильних груп: зростає вміст не-
білкових груп – в 1,4 раза, білкових і загальних SH-груп 
– в 1,5 раза відносно групи щурів з патологією (табл. 2). 

Показано, що при введенні тваринам контрольної 
групи хондроїтин сульфату рівень сульфгідрильних груп 
у сироватці крові залишається в межах контрольних зна-
чень. Виявлено, що введення щурам мультипробіотика 
призводить до зростання у сироватці крові вмісту небіл-
кових сульфгідрильних груп в 1,3 раза порівняно із за-
значеним показником контрольної групи тварин 
(табл. 2). Це пов'язано зі здатністю мікроорганізмів, що 
входять до складу досліджуваного мультипробіотика, 
утворювати попередника відновленого глутатіону (γ-глу-
тамілцистеїн). Крім того, певні штами бактерій 
(Lactobacillus fermentum, Lactococcus lactis тощо) можуть 
безпосередньо синтезувати відновлений глутатіон [26–28]. 

Отже, згідно з отриманими нами результатами вста-
новлено, що при монойодацетат-індукованому остеоар-
триті у сироватці крові щурів активуються вільнорадика-
льні процеси. Оскільки білки є високочутливими до віль-
норадикального окиснення, то рівень їхнього окиснення 
відображає про-/антиоксидантний баланс в організмі. 
Відповідно, виявлене нами зростання вмісту продуктів 
окисної модифікації білків може викликати низку негати-
вних наслідків: порушення структурної організації білків, 
зміни заряду білкової молекули, трансформації чутливо-
сті до протеолізу, що може призвести до порушення або 
втрати функціональної активності білкових молекул 
(структурної, каталітичної, регуляторної, транспортної, 
сигнальної, рецепторної тощо). Крім того, утворений пул 
модифікованих білків робить їх чутливішими до протео-
лізу, що сприяє подальшій інтенсифікації деструктивних 
процесів. Окиснені білки здатні відігравати роль дже-
рела вільних радикалів, виснажувати запаси антиокси-
дантів (глутатіон, аскорбінова кислота). У молекулярних 
механізмах вільнорадикальних процесів окиснення біл-
ків може спричинити деструкцію інших молекул (ліпіди, 
ДНК), що сприятиме прогресуванню патологічних станів 
та розвитку захворювань [29, 30]. 

Виявлене зниження утворення окиснених білкових 
молекул у сироватці крові при сумісному введенні хонд-

роїтин сульфату та мультипробіотика щурам при експе-
риментальному остеоартриті пов'язано із широким спек-
тром біологічної активності досліджуваних препаратів. 
Наприклад, хондроїтин сульфат володіє вираженою гі-
дрофільністю за рахунок наявності карбоксильної та 
сульфатної груп, що сприяє нормальному функціону-
ванню хряща та збереженню його еластичності. Він ак-
тивує анаболічні процеси за рахунок стимуляції синтезу 
протеогліканів і колагену, а також пригнічує синтез фе-
рментів деструкції хряща, що загалом сприяє віднов-
ленню структурно-функціонального стану хрящової 
тканини. Крім того, хондроїтин сульфат характеризу-
ється антизапальними (зменшує біосинтез різних про-
запальних молекул) й антиоксидантними властивос-
тями (здатність хелатирувати іони перехідних металів, 
що беруть безпосередню участь в ініціюванні реакцій 
Фентона та Хабер – Вейса) [31, 32]. 

Механізм дії мультипробіотика "Симбітер®" базу-
ється на його здатності ефективно ліквідовувати мікро-
екологічні порушення за рахунок високої антагоністич-
ної активності щодо широкого спектра патогенних й 
умовно-патогенних мікроорганізмів та зменшувати за-
пальні процеси на локальному та системному рівнях 
організму. Зазначений мультипробіотик містить штами 
бактерій родів Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Lactococcus та Propionibacterium, що мають різні меха-
нізми біологічної активності та створюють умови для 
формування взаємовигідних симбіотичних відносин 
між окремими бактеріальними компонентами. Крім 
того, бактеріальні штами у складі мультипробіотика 
"Симбітер®" є активними продуцентами біологічно ак-
тивних метаболітів: вітамінів, полісахаридів, короткола-
нцюгових жирних кислот, глікопептидів, антиоксидантів, 
імуномодуляторів, травних ферментів, а також вони бе-
руть участь у деградації токсинів, алергенів, що розши-
рює спектр біологічної активності препарату [33, 34]. 

Висновки. Встановлено, що при експерименталь-
ному остеоартриті у сироватці крові щурів зростає вміст 
продуктів окисної модифікації білків, що свідчить про 
зсув окисно-антиоксидантної рівноваги у прооксидант-
ний бік. При сумісному введенні хондроїтин сульфату та 
мультипробіотика щурам з експериментальним остеоа-
ртритом відбувається часткове зниження вмісту продук-
тів окиснення білкових молекул у сироватці крові тварин. 
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ОКИСЛИТЕЛЬНАЯ МОДИФИКАЦИЯ БЕЛКОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ КРЫС  
В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОСТЕОАРТРИТА  

И СОВМЕСТНОГО ВВЕДЕНИЯ ХОНДРОПРОТЕКТОРА И МУЛЬТИПРОБИОТИКА 
Одной из актуальных проблем современной медицины является заболевания суставов. Среди них важное место занимают остеоарт-

риты. Формирование остеоартритов сопровождается развитием воспаления, что приводит к повреждению всех структур сустава. Ва-
жную роль в воспалительных процессах играет интенсификация свободнорадикальных процессов. По мере развития заболевания суставы 
теряют подвижность, что приводит к снижению качества жизни больных и развитию инвалидности. В связи с этим актуальным являе-
тся поиск препаратов, обладающих регенерационными, противовоспалительными и антирадикальными свойствами. 

Цель работы – исследовать совместное действие хондроитин сульфата и мультипробиотика на содержание продуктов окисли-
тельной модификации белков и уровень сульфгидрильных групп в сыворотке крови крыс в условиях монойодацетат-индуцированного 
остеоартрита. 

Исследования проведены на белых нелинейных половозрелых крысах-самцах массой 180–240 г с соблюдением общих этических прин-
ципов экспериментов на животных. Модель экспериментального остеоартрита создавали путем введения в коленную связку 1 мг 
монойодацетата натрия. В качестве терапевтических агентов использовали хондроитин сульфат и мультипробиотик. Содержание 
продуктов окислительной модификации белков определяли по уровню карбонильных производных, проявляющихся в реакции с 2,4-ди-
нитрофенилгидразином. Уровень общих, белок-связанных и небелковых сульфгидрильных групп измеряли по методу Элмана. 

Установлено, что при монойодацетат-индуцированном остеоартрите в сыворотке крови крыс возрастает содержание продук-
тов окислительной модификации белков. Увеличивается уровень нейтральных альдегидных продуктов (E max = 356 нм) – в 2,5 раза и 
нейтральных кетонных продуктов (E max = 370 нм) соответственно – в 2,1 раза по сравнению с контролем. При тех же условиях экспе-
римента в сыворотке крови количество основных альдегидных продуктов (E max = 430 нм) увеличивается в 1,9 раза, при этом содержа-
ние основных кетонных продуктов (E max = 530 нм) возрастает в 1,7 раза по сравнению с показателями контрольной группы. При экспе-
риментальном остеоартрите в сыворотке крови содержание сульфгидрильных групп снижается: небелковых SH-групп – в 1,5 раза, 
белковых и общих SH-групп – в 1,7 раза относительно контроля. Это свидетельствует о нарушении окислительно-антиоксидантного 
равновесия и развитии окислительного стресса в организме при экспериментальном остеоартрите. Показано, что при совместном 
введении хондроитин сульфата и мультипробиотика животным с экспериментальным остеоартритом вышеуказанные показатели 
частично восстанавливались. 

Ключевые слова: экспериментальный остеоартрит, хондроитин сульфат, мультипробиотик, окислительная модификация бел-
ков, сыворотка крови. 
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OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS IN RAT SERUM UNDER EXPERIMENTAL OSTEOARTHRITIS  
AND JOINT ADMINISTRATION OF CHONDROPROTECTOR AND MULTIPROBIOTIC 

One of the actual problems of modern medicine is joint disease. Among them, osteoarthritis occupies an important place. The formation of 
osteoarthritis is accompanied by the development of inflammation, which leads to damage to all structures of the joint. An important role in 
inflammatory processes is played by the intensification of free radical processes. As the disease develops, the joints lose their mobility, which leads 
to a decrease in the quality of life of patients and the development of disability. In this regard, it is important to search for drugs that have regenerative, 
anti-inflammatory and antiradical properties. 

The aim of our study was to investigate the combined effect of chondroitin sulfate and multiprobiotic on the content of oxidative protein 
modification products and the level of sulfhydryl groups in rat blood serum under conditions of monoiodoacetate-induced osteoarthritis. 

The study included participation of white male non-linear rats (weighing 180–240 g) adherence to the general ethical principles of animal 
experiments. An experimental osteoarthritis model was created by introducing 1 mg of sodium monoiodoacetate into the knee ligament. Chondroitin 
sulfate and multiprobiotic were used as therapeutic agents. The content of products of oxidative modification of proteins was determined by the level 
of carbonyl derivatives, which are manifested in the reaction with 2,4-dinitrophenylhydrazine. The level of total, protein-bound and non-protein 
sulfhydryl groups was measured by the Elman method.  

It was found that under conditions of monoiodoacetate-induced osteoarthritis in the blood serum of rats, the content of products of oxidative 
modification of proteins increases. The level of neutral aldehyde products (E max = 356 nm) is increased by 2.5 times and neutral ketone products  
(E max = 370 nm), respectively, by 2,1 times compared to the control. Under the same experimental conditions in the blood serum, the amount of basic 
aldehyde products (E max = 430 nm) increases by 1.9 times, while the content of the main ketone products (E max = 530 nm) increases by 1,7 times 
compared to the control groups. In experimental osteoarthritis in the blood serum, the content of sulfhydryl groups decreases: non-protein SH-groups 
– 1,5 times, protein and general SH-groups – 1,7 times relative to the control. This indicates disturbance of the oxidative-antioxidant balance and the 
development of oxidative stress in the organism during experimental osteoarthritis. It was shown that the combined administration of chondroitin 
sulfate and multiprobiotics in animals with experimental osteoarthritis partially restored the above parameters. 

Keywords: experimental osteoarthritis, chondroitin sulfate, multiprobiotic, oxidative modification of proteins, blood serum. 
 
 


